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Témoignage  de  ma  reconnaissance. 


Je  prie  M.  le  Directeur  et  MM.  les  Professeurs  de 
l’École  de  Rouen  de  recevoir  tous  mes  remercî- 
ments  pour  leur  enseignement  et  pour  la  bienveil- 
lance qu’ils  m’ont  toujours  témoignée  pendant  le 
cours  de  mes  études. 


CONTRIBUTION 


A L’HISTOIRE  DE  L’EMBOLIE 


L’embolie  est  l’oblitération  des  artères  par  des  corps 
solides  ou  par  des  concrétions  qui,  formés  dans  le  cœur 
ou  dans  les  gros  vaisseaux  à sang  rouge,  détachés  de  leur 
siège  primitif  et  transportés  par  le  courant  circulatoire, 

s’arrêtent  suivant  la  direction  qu’ils  ont  suivie  et  selon 

^ /) 
leur  volume,  dans  différentes  divisions  artérielles  secon- 
daires (Schutzemberger). 

L’embolie,  soupçonnée  depuis  longtemps,  n’est  connue 
d’une  façon  positive  que  depuis  les  recherches  de  Vir- 
chow : c’est  grâce  à ses  travaux  qu’elle  a pris  rang  dans  le 
cadre  nosologique.  Senhouse-Ivirke,  de  son  côté,  établit 
par  de  nombreuses  observations,  que.  des  concrétions  fi- 
brineuses pouvaient  se  détacher  du  cœur  et  des  gros  vais- 
seaux, être  entraînées  par  le  courant  circulatoire,  et  aller 
oblitérer  le  calibre  des  vaisseaux;  les  effets  de  cette  ob- 
struction vasculaire,  variant  suivant  qu’elle  était  com- 
plète ou  incomplète,  suivant  le  diamètre  et  l’importance 
des  vaisseaux. 

De  nombreux  travaux  ont,  dans  ces  dernières  années, 
démontré  l’importance  des  lésions  vasculaires  dans  des 
affections  dont  la  pathogénie  était  assez  obscure,  notam- 


8 


ment  dans  la  pathologie  cérébrale  qui  a été  éclairée  d’un 
jour  tout  nouveau  par  l’étude  des  altérations  du  système 
artériel.  Ceci  s’applique  surtout  au  ramollissement  céré- 
bral. La  question  s’est  déplacée,  et  la  plupart  des  ramol- 
lissements du  cerveau,  ayant  été  regardés  comme  le  ré- 
sultat d’oblitération  des  artères  encéphaliques  par  throm- 
bose ou  par  embolie,  l’attention  s’est  portée  sur  le  point 
de  départ  organique,  c’est-à-dire  la  lésion  vasculaire. 

On  rattacha  à la  même  cause  vasculaire  la  gangrène  sé- 
nile; l’état  typhoïde  dans  l’endocardite  ulcéreuse;  enfin 
un  certain  nombre  de  cas  de  mort  subite  par  les  poumons. 

La  cause  première  étant  connue,  on  étudia  à nouveau 
les  lésions  qui  se  produisent  dans  un  parenchyme  viscé- 
ral  privé  de  sa  circulation  artérielle. 

Ces'  lésions  ont  reçu  de  nos  modernes  anatomo-patho- 
logistes le  nom  A' infarctus,  vieux  mol  qui  désignait  au- 
trefois les  obstructions  viscérales  en  général  et  l’obstruc- 
tion vasculaire  en  particulier. 

L’histoire  des  infarctus,  le  résumé  des  travaux  de  Vir- 
chow, Senhouse-Kirke,  Vulpian  a été  fait  dans  la  remar- 
quable thèse  de  Lefeuvre  (Paris,  1867),  à laquelle  nous 
ferons  de  nombreux  emprunts. 

« L 'infarctus,  dit  Lefeuvre  (pag.  34)  est  l’altération  ana- 
tomique d’une  portion  plus  ou  moins  grande  du  paren- 
chyme d’un  viscère,  survenant  par  défaut  de  nutrition  à la 
suite  de  l’obstruction  du  groupe  artériel  qui  s’y  rend.  » 

Nous  n’avons  pas  à justifier  ni  à dévolopper  cette  défi- 
nition. Nous  ne  pouvons  présenter  ici  toute  la  série  d’ar- 
guments sur  lesquels  s’appuie  cette  théorie,  et  nous  ren- 
voyons à la  thèse  de  Lefeuvre  et  à l’exposé  qu’a  donné  le 
professeur  Lasègue  dans  les  Archives  (Lasègue.  Throm- 
bose et  embolie,  exposé  des  théories  du  professeur  Vir- 
chow. Archives  générales  de  médecine , octobre  1857). 


Les  infarctus  de  la  rate,  des  reins,  du  foie,  ont  été  l’ob- 
jet de  nombreux  travaux.  On  est  arrivé  à rattacher  par- 
faitement les  différentes  formes  du  processus  péri-embo- 
lique  au  progrès  d’une  seule  et  même  lésion,  d’une  mor- 
tification des  éléments  anatomiques. 

Au  début,  la  partie  du  parenchyme  correspondant  à 
l’artère  obstruée  est  rouge  foncé  et  un  peu  tuméfiée  : quel- 
quefois on  rencontre  des  extravasations  sanguines.  Nous 
n’avons  pas  à insister  ici  sur  le  mode  de  production  de  ces 
premiers  phénomènes  de  tuméfaction  et  d’hémorrhagie  : 
il  faudrait  considérablement  agrandir  notre  cadre.  On  est 
généralement  d’accord  sur  le  rôle  que  joue  dans  cette  tu- 
méfaction congestive , la  stase  sanguine , reconnaissant 
pour  cause  la  suppression  de  la  vis  a tergo  ; la  paralysie 
des  petits  vaisseaux  ; enfin  le  reflux  du  sang  veineux  dans 
les  vaisseaux  paralysés.  Ce  qui  est  très-important  à no- 
ter, c’est  la  forme  même  de  ces  altérations,  occupant  na- 
turellement toute  la  zone  de  l’artériole  bouchée,  forme 
qui  ne  peut  varier  qu’avec  le  mode  particulier  de  la  dis- 
tribution vasculaire.  Ainsi  nous  rencontrons  à la  surface 
des  organes,  là  où  les  vaisseaux  s’étendent  en  nappes,  des 
plaques  ecchymotiques.  Au  contraire,  dans  l’intérieur  du 
parenchyme,  c’est  sous  forme  de  noyaux  que  ce  > lésions  se 
présentent. 

Ces  lésions,  sans  perdre  leur  forme  caractéristique, 
changent  d'aspect  par  le  progrès  de  l’altération.  Les  glo- 
bules rouges  qui  ont  envahi  les  tissus,  se  décolorent  peu 
à peu  et  donnent  à l’infarctus  l’aspect  plus  ou  moins  jau- 
nâtre du  second  degré.  Lancereaux  a trouvé  alors  les  élé- 
ments de  la  région  et  ceux  du  sang  dans  un  état  d’altéra- 
tion avancée,  granuleux,  déformés  et  avec  un  mélange 
abondant  de  granulations  moléculaires,  débris  de  cellules 
disparues. 

1899.  — Ballay. 
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Enfin,  à la  troisième  période,  le  tissu  est  ramolli,  on  le 
trouve  creusé  de  petites  cavermes,  si  on  peut  s’exprimer 
ainsi,  lesquelles  sont  remplies  d'un  liquide  laiteux.  Lan- 
ceraux  n’a  jamais  vu  ces  cavités  tapissées  d’un  produit 
de  nouvelle  formation  : cependant  il  est  des  cas  où  l’ab* 
sorption  s’effectue  par  les  parties  voisines,  surtout  si  l’in- 
farctus est  peu  considérable.  Alors  au  lieu  d’une  cavité 
remplie  de  liquide,  on  rencontre  une  cicatrice  produisant 
des  dépressions  correspondantes  à la  surface  du  viscère. 

Nous  n’avons  pas  entrepris  de  faire  l’histoire  des  embo- 
lies : nous  voulons  en  étudier  un  point  très-limité  : l’em- 
bolie de  l’artère  coronaire  du  cœur.  L’idée  de  ce  travail 
nous  a été  suggérée  par  la  lecture  d’un  passage  de  Nie- 
meyer  où  il  dit  : « Il  faut  ranger  parmi  les  causes  de  myo- 
cardite les  embolies  provenant  d’un  poumon  atteint  de 
gangrène,  embolies  qui  pénètrent  assez  fréquemment 
dans  les  artères  coronaires  du  cœur,  et  l’on  voit  alors  se 
former  de  nombreux  abcès  dans  la  substance  charnue  du 
cœur,  en  même  temps  que  dans  beaucoup  d’autres  orga- 
nes alimentés  par  la  grande  circulation.  » 

Nous  avons  trouvé  les  cas  d’embolie  coronaire  beau- 
coup plus  rares  que  ne  le  laisseraient  supposer  ces  pa- 
roles, et  aucun  d’eux  n’était  sous  la  dépendance  d’une 
gangrène  pulmonaire.  Le  calibre  et  la  situation  de  l’artère 
coronaire  paraissent  au  premier  abord  la  mettre  dans  des 
conditions  favorables  à l’embolie  : Son  calibre,  car  les 
particules  erratiques  lancées  dans  la  circulation  (granu- 
lations fibrineuses  d’un  caillot  ancien  ou  petites  concré- 
tions végétantes  de  l’endocardite  ulcéreuse)  ne  peuvent 
oblitérer  qu’un  vaisseau  de  faible  diamètre;  sa  situation, 
car  toutes  les  particules  erratiques  passeront  devant  elle, 
première  artère  que  rencontre  le  sang  projeté  dans  l’aorte. 
Mais  il  faut  remarquer  que  les  particules  emboliques  ne 


s’arrêtent  dans  les  petits  vaisseaux,  qu’après  avoir  passé 
successivement  d'un  vaisseau  de  grand  diamètre,  dans  un 
de  moindre  diamètre,  et  ainsi  de  suite  jusqu’à  ce  qu’elles 
arrivent  dans  un  dernier  trop  étroit  pour  les  laisser  pas- 
ser. Il  n’en  sera  pas  ainsi  avec  l'artère  coronaire,  greffée 
sur  un  tronc  énorme,  l’aorte  naissante. 

Les  artères  coronaires  naissent  de  l’aorte  par  deux 
troncs  que  l’on  distingue  en  droit  et  en  gauche,  en  raison 
de  leur  origine  qui  a lieu  l’une  à droite,  l'autre  à gauche 
de  l’infundibulum  droit.  Le  point  de  leur  origine  est  situé 
immédiatement  au-dessus  des  valvules  sigmoïdes  lors- 
qu’elles sont  soulevées  par  le  courant  sanguin  pendant  la 
systole  ventriculaire.  Dans  aucun  cas,  les  valvules  sig- 
moïdes ne  peuvent  être  un  obstacle  à la  pénétration  du 
sang  dans  ces  artères. 

L’artère  coronaire  gauche  vient  se  placer  dans  le  sillon 
antérieur  du  cœur,  et  le  parcourt  jusqu’en  bas,  où  elle 
s’anastomose  avec  la  terminaison  de  la  cardiaque  posté- 
rieure. — Au  niveau  du  sillon  auriculo-ventriculaire,  elle 
donne,  en  dedans,  quelques  ramifications  qui  s’abouchent, 
au  niveau  de  l’infundibulum,  avec  des  branches  de  la 
cardiaque  droite,  parmi  lesquelles  on  distingue  l’artère 
graisseuse  de  Vieussens  ; en  dehors,  elle  fournit  une  bran- 
che qui  suit  le  sillon  circulaire  de  droite  à gauche  en 
circonscrivant  la  base  du  ventricule  aortique,  et  finit 
par  s’aboucher,  à sa  terminaison  vers  le  sillon  postérieur, 
avec  l’artère  cardiaque  droite  elle-même. 

La  coronaire  droite  ou  postérieure  est  plus  volumi- 
neuse. Elle  se  porte  transversalement  vers  le  sillon  auri- 
culo-ventriculaire droit,  et  le  parcourt  jusqu’à  la  ligne 
médiane  postérieure  ; là  elle  reçoit  l’anastomose  transver- 
sale de  la  coronaire  gauche,  puis  elle  change  de  direction, 
devient  verticale,  et  descend  dans  le  sillon  postérieur  du 
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cœur  jusqu’à  sa  partie  inférieure,  où  elle  s’anastomose 
avec  la  terminaison  de  l’artère  coronaire  antérieure* 

Il  résulte  de  cette  disposition  des  deux  artères  coro- 
naires que  le  cœur  se  trouve  entouré  par  deux  cercles 
artériels  réciproquement  perpendiculaires  : l’un  horizon- 
tal, qui  occupe  le  sillon  circulaire  en  couronnant  la  base 
des  ventricules,  et  l’autre  vertical,  qui  suit  le  trajet  des 


sillons  antérieur  et  postérieur. 

Du  cercle  horizontal  partent  des  branches  ascendantes, 
toutes  destinées  aux  oreillettes,  des  rameaux  plus  courts 
pour  les  anneaux  fibreux  des  orifices,  enfin  des  branches 
descendantes  pour  les  parois  ventriculaires.  Du  cercle 
vertical  émanent  les  divisions  artérielles  qui  pénètrent 
dans  la  cloison  et  dans  les  parties  voisines  de  ce  cercle. 

Si  on  envisage  isolément  dans  les  ventricules  et  dans 
les  oreillettes  cette  circulation,  on  rencontre  quelques 
particularités  dignes  d’être  signalées.  Les  artères  ventri- 
culaires sont  plus  profondément  situées,  recouvertes  par 
les  veines  cardiaques,  qui,  dans  leur  trajet  le  plus  super- 
ficiel, les  séparent  du  péricarde.  Souvent  elles  s’enfoncent 
au  milieu  des  fibres  musculaires  avant  que  leur  calibre 
soit  très-diminué;  leur  direction  est  flexueuse.  Au  con- 
traire, les  artères  auriculaires  sont  placées  superficielle- 
ment sous  le  péricarde,  et  ce  ne  sont  que  des  rameaux 

presque  capillaires  qui  pénètrent  dans  la  couche  charnue 

\ ...  f.iio l'.-d  r - 

sans  décrire  de  tlexuosites. 

Au  point  de  vue  physiologique,  l’intégrité  de  la  circu- 
lation dans  le  système  des  vaisseaux  coronaires  est-elle 
indispensable  pour  que  le  cœur  continue  à se  mouvoir, 
ou  bien  un  obstacle  au  cours  du  sang  dans  ces  vaisseaux 
doit- il  arrêter  immédiatement  les  contractions  de  Lor- 
gàne?  D’après  Erichsen  et  Schiff,  la  ligature  des  artères 
coronaires  amènerait  immédiatement  la  paralysie  du 
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cœur.  Ou  sait,  d’autre  part,  que  M.  Brown-Séquard  a 
rapporté  à la,  contraction  exagérée  de  l’artère  coronaire 
l’arrêt  du  cœur  produit  expérimentalement  par  l’excita- 
tion du  nerf  pneumogastrique,  qu'il  considère  comme  le 
vaso-moteur  des  artères  coronaires.  Mais  cette  opinion 


est  contredite  par  les  expériences  de  Panum,  qui.  en  in- 
jectant de  la  graisse  fondue  dans  ces  artères,  a vu  la  con- 
traction cardiaque  continuer  à se  faire  néanmoins. 

Albert  de  Bézold  a fait  un  grand  nombre  d’expériences 
sur  les  lapins.  Il  a constaté  qu’à  la  suite  clu  pincement  des 
artères  coronaires  on  observait  d’abord  une  augmentation 
et  un  trouble  des  battements  du  cœur  bientôt  suivis  d’un 
ralentissement.  Ce  ralentissement  dans  la  contraction 
s’observe  particulièrement  dans  le  ventricule  gauche,  lors 
même  que  les  deux  coronaires  ont  été  pincées.  Bientôt  on 
n’observe  plus  dans  le  ventricule  gauche  qu’un  mouve- 
ment péristaltique  semblable  à celui  des  intestins,  mais 
non  plus  de  systole  et  de  diastole.  Néanmoins,  la  vie  per- 
siste, et  Bezold  n’a  jamais  obLenu,  en  pinçant  les  deux 
coronaires,  une  paralysie  immédiate  du  cœur. 

Lefeuvre,  dans  le  relevé  qu’il  fait  des  infarctus  des 
viscères,  trouve  les  infarctus  du  cœur  mentionnés  7 fois. 
Presque  toujours,  dit-il,  ils  avaient  leur  siège  dans  le  ven- 
zntaricule  gauche*  fooa  ou  ôo  Je  si  gooa  lnem 
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1°  Celle  de  Charcot,  présentée  à la  Société  de  biologie 

•ollôi|t4î834sji6ffoioo  mmesism &ob  ni  >nnb  noiJnl 

2°  Une  de  Senhouse-Kirke,  la  3e  de  son  mémoire  ; 

3U  Celle  de  Virchow,  dans  la  thèse  d’Hermann  (thèse  de 

-'uStrasbourg,  18M)3  aal  Jnemojcrb&mm/  -jajôm  li  Jiob 

4°  Celle  de  Ernst  Admanson  (Dublin  medical  press)  ; 

5°  Celle  de  Duguetet  Hayem,  Société  de  biologie,  1865; 
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6°  Celle  de  Vulpian,  Union  médicale,  1866  : nous  la  rap- 
porterons tout  au  long; 

7°  Celle  de  Magnan  et  Bouchereau,  Société  de  biologie, 
1867. 

Lefeuvre  dit  conserver  quelques  doutes  sur  la  nature 
de  ces  lésions.  « L’oblitération  des  artères  coronaires, 
ajoute-t-il,  qui  serait  d’une  grande  valeur  pour  établir  la 
nature  de  ces  lésions,  n’a  été  rencontrée  qu’une  seule  fois 
(observ.  de  Vulpian);  trois  fois  on  n’a  pas  cherché  cette 
oblitération,  et  ce  qui  rendrait  la  question  encore  plus 
douteuse,  c’est  que  dans  les  trois  autres  observations  on  a 
trouvé  les  artères  coronaires  perméables.  Il  est  vrai  que 
la  recherche  de  ces  oblitérations  est  souvent  minutieuse 
et  difficile  et  a pu  échapper  à un  examen  rapide  et  super- 
ficiel. » 

De  ces  7 observations,  celle  de  M.  Vulpian  peut  seule 
venir  à l’appui  de  notre  travail.  Nous  avons  trouvé  2 autres 
ob>ervations,  une  de  Colin,  une  de  Virchow  où  un  bou- 
chon a été  rencontré  dans  l’artère  coronaire.  Elles  ne  sont 
pas  aussi  détaillées  ni  aussi  claires  qu’on  pourrait  le  sou- 
haiter; néanmoins,  ce  sont  des  exemples  bien  constatés 
d’embolie  coronaire;  enfin,  nous  ajoutons  un  cas  qui  a été 
observé  à l’asile  Chardon -Lagache. 

Nous  rapportons  tout  d’abord  une  observation  du 
Dr  Gabalda,  publiée  en  1845  et  reproduite  par  Aran  dans 
\qs  Archives  de  1847,  non  pas  que  l’on  ait  songé  à exa- 
miner l’état  des  coronaires,  mais  parcequ’elle  nous  a paru 
curieuse  comme  un  des  premiers  exemples  bien  évidents 
d’infarctus  à une  époque  où  ces  lésions  et  leur  mécanisme 
n’étaient  pas  encore  soupçonnés. 

■m’  ■ < 
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Observation  I. 

Elle  est  rapportée  par  Aran  dans  les  Archives  de  1847. 
C’est  une  observation  publiée  par  le  D‘  Gabalda  dans  le 
Bulletin  de  la  Société  anatomique  de  1845. 

Il  s'agit  d’un  malade  âgé  de  47  ans.  Il  était  à l’hôpital 
pour  un  chancre. 

Pris  d’un  étourdissement  subit,  il  meurt  en  cinq  mi- 
nutes. 

Autopsie.  Cœur  notablement  hypertrophié;  vers  la 
pointe  du  ventricule  gauche  et  sur  sa  paroi  interne  on 
voyait  une  couche  de  sang  rougeâtre,  friable,  adhérente, 
au-dessous  de  laquelle  se  trouvait  une  sorte  d’apoplexie 
sanguine  intéressant  toute  l’épaisseur  de  la  paroi  ventri- 
culaire. Ce  sang  était  combiné  intimement  avec  la  sub- 
stance musculaire,  qui  avait  perdu  sa  consistance  nor- 
male. Dans  l’épaisseur  des  parois  ventriculaires  plusieurs 
productions  morbides  jaunâtres,  ayant  la  consistance  de 
l’encéphaloïde,  offrant  quelque  analogie  d’aspect  avec  la 
matière  tuberculeuse  en  voie  de  ramollissement,  et  résultant 
d’une  véritable  transformation  de  la  substance  muscu- 
laire, qui  semblait  commencer  par  une  combinaison  du 
sang  avec  la  fibre  charnue,  ainsi  qu’on  en  voyait  des  traces 
en  plusieurs  points. 

Le  Dr  Gabalda  et  après  lui  Aran,  qui  rapporte  ce  cas, 
ont  cherché  à rattacher  cette  lésion  des  parois  ventricu- 
laires à la  syphilis  constitutionnelle,  sans  cependant 
beaucoup  insister  sur  cette  hypothèse;  mais  nous  ne 
croyons  pas  nous  avancer  trop  en  donnant  cette  observa- 
tion comme  un  exemple  manifeste  d’infarctus  à une  épo- 
que où  ces  phénomènes  n’étaient  pas  encore  connus.  Ces 
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productions  morbides  jaunâtres  dans  les  parois  du  cœur, 

cette  fonte  tuberculeuse  ne  nous  donnent -elles  pas  le 
tableau  saisissant  d’un  infarctus  à sa  dernière  période  et 
en  voie  de  ramollissement?  La  déchirure  du  tissu  muscu- 
laire et  la  mort  subite  viennent  terminer  la  scène  d’une 

wn>jtA/ïu  JB  -ui'"  <Jr\7  j 7 z) ) a r br  TU  vl  L iZiTjnTIvrj  C1JT.J  BBKU i 

façon  toute  naturelle. 

Nous  ne  croyons  pas  qu’on  puisse  faire  rentrer  ce  cas 
dans  la  myocardite  syphilitique  de  Lancereaux,  pas  plus 
dans  la  forme  interstitielle  que  dans  la  forme  gommeuse, 
qui  présentent  des  caractères  diiférents  de  ceux  que  nous 
observons  ici,  où  nous  ne  rencontrons  ni  les  traînées 
blanchâtres  de  tissu  fibreux,  ni  les  tumeurs  gommeuses 
arrondies  et  grisâtres  décrites  par  Lancereaux. 

Jiülusuoiih  alr.i'Vtfp?  in.igùf  sloop  rnca  hom  ni  luCf/piîqx-j» 

Observation  IL 

C’est  une  observation  de  Virchow,  publiée  dans  ses 
Archives  en  1856  et  résumée  dans  la  Gazette  médicale  de 
Paris  de  1857. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  27  ans,  Anna  Muller,  morte 
d’une  endocardite  pendant  l’état  puerpéral.  On  constata 
d’abord  une  embolie  de  tarière  coronaire  du  cœur,  qui  avait 
entraîné  un  ramollissement  jaune  de  la  chair  musculaire, 
puis  une  multitude  de  points  hémorrhagiques  dans  la 
rate,  dans  lesquels  points  hémorrhagiques  on  retrouvait 
la  matière  granuleuse  de  l’endocardite,  des  foyers  ecchy- 
motiques  dans  le  tissu  des  reins,  dans  les  capillaires  des- 
quels on  peut  suivre  les  mêmes  éléments,  et  enfin  on 
trouva  les  vaisseaux  de  la  rétine  et  de  la  choroïde  obturés 
de  la  même  manière. 

Cette  observation  est  malheureusement  très-incomplète 
dans  le  résumé  français  qui  en  a été  publié  et  nous 
n’avons  pu  nous  procurer  l’original.  Mais  le  point  iio- 


portant  pour  nous,  c’est  que  nous  y trouvons  formelle- 
ment signalée  une  -embolie  de  l'artère  coronaire  ayant 
amené  un  ramollissement  jaune  de  la  paroi  cardiaque, 
c’est-à-dire  un  infarctus  au  deuxième  degré.  Cette  em- 
bolie coronaire,  coïncidant  avec  d’autres  embolies  et  des 
infarctus  consecutifs  de  la  rate  et  des  reins,  a été  produite 
par  une  endocardite  ulcéreuse  : ce  qui  confirmera  cette 
vite  théorique  avancée  plus  loin  que  l’endocardite  ulcé- 
reuse doit  être  une  des  causes  les  plus  fréquentes  de 
l’embolie  coronaire,  tant  par  le  siège  quelle  occupe  d’or- 
dinaire (ventricule  gauche)  que  par  la  forme  et  la  nature 
de  ses  produits.  Quant  à la  manière  dont  la  mort  est  ar- 
rivée, elle  n’est  pas  signalée.  Mais  l’importance  en  est 
moindre,  l’état  typhoïde  et  les  infarctus -généralisés 
expliquant  la  mort  sans  que  la  lésion  spéciale  du  cœur  ait 
eu  besoin  d’entrer  en  jeu.  A ■ ; : 'J 
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Cohn.  — Klenick  der  embol.  Gefasskr.  1860.  — Sur  Johanne 

Liebenthal,  37  ans.  — Entrée  le  20  juillet  1859. 
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Enceinte  de  4 mois,  d’ailleurs  antérieurement  bien 
portante,  sauf  une  enflure  œdémateuse  de  lajambe gauche 
sans  ulcère  et  indolore.  Parfois  du  frisson  qui  se  renou- 
velait de  quatre  en  quatre  semaines  et  qui  avait,  cette 
fois,  servi  de  prodrome  à la  maladie.  Elle  se  plaignait 
surtout  de  douleurs  de  reins,  palpitations,  oppression; 
elle  aurait  déliré  pendant  quelques  jours. 

On  prescrivit  un  vomitif,  à la  suite  duquel  elle  se  sentit 
beaucoup  plus  mal.  Elle  n’avait  jamais  eu  de  rhumatisme, 
jamais  toussé;  jamais  on  n’avait  constaté  d’ictère. 

Les  frissons  s’étaient  produits  deux  fois  dans  la  jour 
née;  pas  de  gonflement  de  la  rate  ; urine  abondante,  sans 
aii.M  .Lunigno'I  Toiu-jovq  aima  x>q  !.. 
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albumine.  On  la  porta  dans  cét  état  à l’hôpital.  Perte  com- 
plète de  connaissance,  pas  de  vomissements,  pas  d’ictère, 
pas  de  cyanose,  pas  de  convulsions.  Dyspnée  intense,  pas 
d’hémoptysie.  Morte  36  heures  après  son  entrée. 

Autopsie.  Substance  cérébrale  œdémateuse.  Les  lobes 
supérieurs  du  poumon  œdémateux,  les  inférieurs  splé- 
nisés,  pas  d’infarctus  dans  leur  parenchyme,  artères  pul- 
monaires sans  coagulums. 

Dans  le  péricarde  environ  10  onces  d’un  liquide  trouble, 
brun,  sentant  mauvais.  Valvules  normales  à droite,  opa- 
cité légère  ancienne  de  l’endocarde.  Dans  cette  moitié  du 
cœur,  pas  d’altération  à la  charpente  musculaire.  Immé- 
diatement au-dessous  des  sigmoïdes,  on  trouve  dans  la 
couche  musculaire  du  ventricule  gauche  un  abcès  assez 
volumineux.  Cet  abcès  contient  à son  intérieur  des  débris 
de  substance  musculaire,  infiltrée  de  pus  et  pâle. 

Au  microscope,  on  trouve  des  corpuscules  de  pus  en 
abondance  à côté  de  fibrilles  musculaires  pâles,  mécon- 
naissables. Les  limites  du  foyer  atteignent  l’endocarde  du 
ventricule  droit,  sous  lequel  on  l’aperçoit  comme  une 
tache  blanche.  Cette  tache  blanche  est  formée  par  de  la 
substance  musculaire  décolorée  qui,  au  microscope,  a 
conservé  ses  stries,  et  sur  des  points  rares  seulement  est 
rendue  méconnaissable  par  le  mélange  d’une  masse 
amorphe.  Elle  représente  le  premier  stade  d’un  infarctus 
sans  former  encore  abcès. 

L’examen  des  vaisseaux  coronaires  fait  constater  la 
perméabilité  de  leurs  grosses  branches.  Dans  le  gros  foyer 
lui-mème,  on  réussit  pourtant  à trouver  en  toute  évidence 
le  bouchon  vasculaire,  et  derrière  lui  les  vaisseaux  péri- 
phériques se  trouvent  de  nouveaux  vidés.  Le  bouchon 
adhère  assez  lâchement  à la  paroi.  Il  se  compose  sous  le 
microscope  de  fibrine,  de  corpuscules  de  pus  et  de  fibrilles 


musculaires  bien  distinctes.  La  valvule  mitrale  offre  des 
caillots  récents,  finement  granuleux,  assez  lâchement 
adhérents. 

Dans  la  rate  plusieurs  infarctus,  de  même  dans  les 
deux  reins. 

Cette  observation  peut  sembler  assez  singulièrement 
rédigée  au  point  de  vue  clinique,  très-incomplète  à beau- 
coup d’égards  et  obscure  quant  à la  description  des  lésions. 
Quelle  a été  la  cause  del’embolie?  Evidemment  les  caillots 
récents,  finement  granuleux  et  peu  adhérents  rencontrés 
dans  le  ventricule  gauche,  caillots  dont  les  granulations 
ont  été  enlevées  et  distribuées  par  le  courant  circulatoire. 
En  effet,  l’auteur  signale  aussi  des  infarctus  de  la  rate  et 
des  reins.  Mais  la  lésion'  importante  est  celle  du  cœur  où 
l’auteur  de  l’observation  affirme  avoir  trouvé  en  toute 
évidence  un  bouchon  vasculaire  obstruant  une  petite 
branche  coronaire  et  l’infarctus  consécutif,  dont  les  di- 
verses parties  offrent  les  différentes  périodes  de  l’altéra- 
tion, depuis  le  premier  degré  jusqu’à  la  fonte  tubercu- 
leuse avec  formation  d’une  petite  cavité  remplie  de  liquide 
laiteux  etsimnlant  un  abcès. 

Observation  IV. 

Union  médicale.  — Mars  1866.  — Observation  de  M.  Vulpian. 

La  femme  G...,  entrée  à la  Salpêtrière  au  milieu  de  l’an- 
née 1865,avaiteu,  deux  ansauparavant,  une  légère  attaque 
apoptectique  qui  avait  produit,  en  même  temps  qu’un  peu 
de  faiblesse  des  membres  du  côté  droit,  une  perte  com- 
plète de  la  parole  pendant  quelques  instants.  La  parole, 
redevenue  possible,  était  restée  depuis  lors  assez  embar- 
rassée et  la  main  droite  avait  conservé  un  engourdisse- 
ment notable.  Le  2 janvier  1863,  elle  entre  à l’infirme- 
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rie  ; elle  est  alors  âgée  de  75  ans.  Elle  vient  d'avoir  un 
engourdissement  très-fort,  sans  perte  totale  de  connais- 
sance. Elle  peut  encore  se  tenir  debout.  Le  bras  gauche 
est  très  engourdi,  elle  a de  la  peine  à le  mouvoir;  elle  re- 
mue au  contraire  très  librement  le  bras  droit,  et  c’est  par 
des  renseignements  provenant  d’une  personne  de  sa  fa- 
mille que  l’on  a su  que  ce  bras  offrait  un  peu  d’affaiblis- 
sement avant  ce  dernier  accident.  La  parole  est  beaucoup 
plus  difficile  qu’auparavant.  Le  lendemain  elle  va  beau- 
coup mieux  ; son  bras  gauche  a repris  un  peu  de  force,  et 
elle  parle  sans  trop  de  difficulté.  Le  surlendemain  elle  est 
revenue  à peu  près  à son  état  antérieur.  Elle  a un  peu  de 
peine  à trouver  les  mots,  mais  en  somme,  elle  articule  as- 
sez  bien  et  se  fait  bien  comprendre. 

Le  7 janvier  au  matin  l’infirmière  s’aperçoit  que  la  ma- 
lade ne  dort  pas  naturellement  ; elle  lui  parle  et  recon- 
naît qu’elle  est  dans  un  profond  coma.  C’est  dans  cet  état 
qu’on  la  trouve  à la  visite.  Il  y a une  paralysie  complète 
avec  résolution  du  côté  gauche.  La  joue  gauche  se  soulève 
à chaque  expiration.  La  mort  a lieu  dans  la  nuit  suivante. 

L’autopsie  est  faite  le  9 janvier.  On  constate  l’existence 
de  ramollissements  très-étendus  du  cerveau,  et  de  dates 
très-différentes.  C’est  dans  le  cœur  qu’on  rencontre  la  lé- 
sion très  remarquable. 

En  ouvrant  le  péricarde  on  voit  qu’il  contenait  une 
masse  assez  volumineuse  de  sang  coagule,  noirâtre,  pe- 
sant 250  gr. 

Il  devait  donc  y avoir  une  rupture,  soit  du  cœur  lui- 
même,  soit  des  gros  vaisseaux.  Au  premier  coup  d’œil  on 
ne  découvrit  pas  le  siège  de  cette  rupture.  Mais  un  exa- 
men attentif  permit  de  reconnaître  sur  le  bord  latéral  du 
ventricule  gauche  et  tout  près  du  sillon  auriculo-ventri- 
culaire  une  petite  tache  rosée  au  mifieu  de  laquelle  on 
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apercevait  comme  une  légère  éraillure.  En  pressant  entre 
les  doigts  la  paroi  ventriculaire  au-dessous  de  ce  point,  on 
fît  sourdre  une  goutte  de  sang  noir  à demi  coagulé.  C’é- 
tait donc  bien  là  l’endroit  par  lequel  s’était  échappé  le 

Jo  .lioab  afriti  al  luomo'Ki.  i eé-jjl  a ï 

On  ouvrit  alors  le  ventricule,  mais  on  ne  vit  pas  non 
plus  immédiatement,  sur  la  face  interne  de  ventricule,  l’o- 
rifice de  communication  entre  la  déchirure  susdite  et  la 
cavité  ventriculaire.  Ce  n’est  qu’après  avoir  enlevé  avec 
des  ciseaux  quelques-unes  des  colonnes  charnues  qu’on 
reconnut  cet  orifice  interne  à un  niveau  beaucoup  plus  bas 
que  celui  de  l’ouverture  externe.  Il  était  très-petit  aussi  et 
constitué  comme  l’orifice  externe  par  une  éraillure  du 
tissu.  Une  sonde  cannelée  put  être  facilement  conduite  de 
l’orifice  interne  à l’ouverture  externe,  en  suivant  un  Ira- 
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jet  oblique  de  plus  de  2 cent,  dans  la  paroi  du  ventricule. 

On  ouvrit  la  partie  de  cette  paroi  soulevée  sur  le  sonde, 
et  l’on  vit  qu’il  y avait  une  cavité  aplatie  creusée  dans  la 
paroi  ventriculaire.  Cette  cavité  avait  ses  parois  consti- 
tuées par  le  tissu  musculaire  du  cœur;  mais  ce  tissu  était 
là  ramolli  et  offrait  une  coloration  brune  rougeâtre. 

On  pouvait  avec  le  dos  d’un  scalpel  enlever  des  débris 
de  la  couche  interne  de  ce  vaisseau  altéré. 

On  examina  avec  soin  les  arteres  coronaires,  et  dans 
l’artère  coronaire  gauche,  on  trouva  un  caillot  évidemment 
ancien,  décolore,  d apparence  un  peu  grenue,  siégeant 
dans  une  partie  limitée  de  l’artère,  partie  où  le  vaisseau 
offrait  une  altération  athéromateuse  très-prononcée. 
L’artère  était  oblitérée  complètement  en  ce  point,  dans 
une  longueur  de  moins  d’un  demi-centimètre. 

Au-dessus  et  au-dessous  l’altération  des  parois  était 

presque  nulle  et  la  cavité  du  vaisseau  était  parfaitement 
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Dans  l’auricule  gauche,  il  y avait  un  caillot  ancien  du 
volume  d’une  grosse  noisette  et  adhérent  à l’endocarde. 
Ce  caillot  était  en  grande  partie  décoloré.  Il  était  un  peu 
ramolli  et  d’aspect  grenu. 

M.  Yulpian  ajoute  les  réflexions  suivantes  : IJ  y avait 
dans  ce  cas  une  condition  très-favorable  à la  production 
d’embolies  artérielles.  Le  caillot  trouvé  dans  l’artère  co- 
ronaire était-il  dû  à une  embolie  ou  à une  thrombose  ? 
Dans  le  cas  actuel  il  est  difficile  de  trancher  cette  ques- 
tion. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  lésion  de  la  paroi  du  coeur  paraît 
avoir  été  produite  par  l’oblitération.  Il  y a donc  eu  très- 
vraisemblablement  un  infarctus  de  la  paroi  cardiaque,  in- 
farctus qui  se  sera  ramolli  et  à un  certain  moment,  peut- 
être  dans  les  derniers  instants  de  la  vie,  sous  l’influence 
de  fortes  contractions  du  cœur,  ce  foyer  séparé  par  une 
couche  très-mince  de  tissu  musculaire  de  la  cavité  ventri- 
culaire et  de  la  surface  externe,  se  sera  ouvert  dans  les  deux 
points,  d’abord  dans  la  cavité  ventriculaire,  puis,  sous 
l’effort  du  sang  dans  la  cavité  du  péricarde,  et  ainsi  se  sera 
faite  l'hémorrhagie  dans  cette  cavité.  L’examen  microsco- 
pique du  tissu  ramolli  des  parois  du  foyer  de  ramollisse- 
ment du  cœur  a permis  d'y  constater  des  fibres  musculai- 
res brisées,  des  granulations  graisseuses  et  quelques  ra- 
res corps  granuleux. 

Observation  V. 

. i ;î 

Nous  devons  cette  observation  à l’extrême  obligeance 
de  M.  Hestrès,  interne  des  hôpitaux  : il  l’a  recueillie  dans 
le  service  du  Dr  Raynaud  à la  maison  de  retraite  Chardon- 
Lagache  : nous  le  prions  de  recevoir  ici  nos  remercî- 
ments. 
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Mort  subite  par  rupture  d’une  des  colonnes  charnues  du  cœur, 
avec  embolies  de  l’artère  coronaire. 

i$iq  ' 

Mm0  Hubert  est  âgée  de  74  ans.  Elle  a toujours  été  d’une 
très-bonne  santé.  Plusieurs  consultations  lui  ont  été  don- 
nées pendant  l’année,  et  toujours  pour  des  aSections  très- 
légères,  telles  que  douleurs  rhumatoïdes  dans  les  mem- 
bres et  bronchite  peu  intense.  Depuis  quelque  temps, 
elle  consulte  pour  une  grande  faiblesse  de  tous  les  mem- 
bres, au  point  que  la  plus  petite  promenade,  le  moindre 
travail  la  fatigue  énormément.  Elle  a perdu  l’appétit  et  le 
sommeü.  L’examen  des  poumons  ne  révèle  rien.  I/aus- 
cultation  du  cœur  ne  fait  découvrir  qu’un  certain  degré 
d’asystolie  : faiblesse  très-prononcée  des  bruits  du  cœur 
qui  se  produisent  pourtant  avec  leur  rhvtme  normal  sans 
trace  de  souffle. 

Le  choc  précordial  est  très-faible;  il  faut  appuyer  très- 
fortement  dans  l’espace  intercostal  pour  arriver  à le  per- 
cevoir. Cette  femme  est  très-maigre,  les  muqueuses  sont 
décolorées.  Traitement  fortifiant  : vin  de  quinquina,  pa- 
quets composés  d’un  mélange  de  rhubarbe,  Colombo  et 
magnésie.  Pii.  de  Valette,  bon  vin.  Elle  se  remet  un  peu. 

Le  17  octobre,  elle  est  prise  d’une  syncope  assez  pro- 
longée, l’auscultation  du  cœur,  après  cette  syncope, 
révèle  une  irrégularité  très-grande  dans  les  battements 
du  cœur  avec  dédoublement.  Les  traits  portent  l’em- 
preinte d’un  profond  abattement.  La  malade  se  plaint 
pendant  longtemps  d’un  sentiment  d’angoisse.  Une  infu- 
sion de  mélisse  est  ordonnée.  La  nuit  est  assez  calme, 
seulement  la  malade  se  réveille  plusieurs  fois  en  sursaut, 
se  plaignant  d’une  forte  constriction  à la  région  précor- 
diale. Point  de  douleur  ni  au  cœur  ni  ailleurs.  Le  lende- 
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main,  l’auscultation  ne  révèle  qu’une  certaine  irrégula- 
nté  dans  les  battements  du  cœur,  mais  beaucoup  moins 
prononcée  qu’immédiatement  après  la  syncope. 

Deux  jours  après  tout  est  rentré  dans  l’état  naturel, 
sauf  la  faiblesse  générale  qui  est  beaucoup  plus  accusée 
qu’avant  la  syncope  . continuation  du  traitement  tonique. 

Le  2 novembre  au  soir,  la  malade  se  plaint  d'une 
grande  faiblesse  : en  se  levant  pour  aller  à la  garde-robe, 
elle  est  prise  d’une  syncope  : en  la  relevant  on  ne  trouve 
plus  qu’un  cadavre.  Frictions  aromatiques,  insufflation 
d’air  dans  les  poumons,  tout  est  inutile. 

Autopsie  trente-six  heures  après  la  mort.  Poumons 
sains,  un  peu  d’engouement  en  arrière,  effet  purement 
cadavérique.  Quelques  adhérences  fermes  et  d’ancienne 
date  au  sommet  du  poumon  gauche  et  quelques  ecchy- 
moses assez  rares.  Mucosités  spumeuses  dans  les  bronches. 

La  surface  externe  du  péricarde  paraît  saine.  On  incise 
la  membrane,  il  n’en  sort  pas  de  liquide.  A sa  surface 
interne,  on  remarque  quatre  ecchymoses  de  la  largeur 
d’une  pièce  d’un  franc,  offrant  une  coloration  lie  de  vin 
et  occupant  l’épaisseur  même  de  cette  fîbro-séreuse. 

La  surface  du  cœur  présente  une  large  plaque  laiteuse 
sur  la  face  postérieure  et  des  ecchymoses  en  divers  points, 
les  unes  couleur  lie  de  vin  comme  sur  le  péricarde,  les 
autres  d’une  coloration  bleuâtre.  En  incisant  le  cœur,  on 


trouve  un  foyer  dans  l’épaisseur  du  ventricule  gauche 
avec  des  caillots  assez  fermes  et  d’un  rouge  noirâtre. 
Très-peu  de  sang  dans  le  ventricule  droit  et  absence  com- 
plète dans  le  ventricule  gauche.  Quelques  petites  plaques 
athéromateuses  à l’origine  de  l’aorte  et  sur  la  valvule 


mitrale. 

Les  parois  du  cœur  sont  très-friables  : l’organe  entier  a 
subi  la  dégénérescence  graisseuse  et  offre  une  coloratioû 


jaunâtre  très-pâle.  Une  des  fortes  colonnes  charnues  du 
ventricule  gauche  est  rompue,  coupée  en  deux,  à l’imion 
des  deux  tiers  inférieurs  avec  le  tiers  supérieur.  Les  sur- 
faces de  section  sont  déchiquetées.  La  portion  attenant  à 
la  base  de  la  colonne  est  affaissée,  tandis  que  celle  à la- 
quelle s'attachent  les  cordages  est  redressée  et  se  trouve 
engagée  entre  les  deux  valves  de  la  valvule  mitrale,  re- 
montant assez  haut.  Après  cette  découverte,  examinant 
minutieusement  tout  ce  ventricule  gauche,  on  trouva 
rompu  un  cordage  tendineux  d’un  assez  gros  volume  ap- 
partenant à une  autre  colonne  charnue  que  celle  dont  il 
vient  d’être  question. 

La  présence  des  ecchymoses  sur  le  cœur  appelait  l’exa- 
men des  artères  coronaires.  On  les  incisa  le  plus  loin  pos- 
sible et  on  trouva  des  caillots  dans  les  petites  branches  et 
même  dans  celles  d’un  assez  gros  calibre;  les  troncs 
pricipaux  étaient  entièrement  libres.  Parmi  les  caillots,  il 
y en  avait  de  très-fermes  et  d’une  coloration  grisâtre. 

On  pourra,  à l’aide  de  ces  lésions,  expliquer  la  mort. 
La  syncope  a été  produite  par  une  perturbation  considé- 
rable au  centre  même  de  l’organe  de  la  circulation.  Au 
moment  de  la  systole  ventriculaire,  le  sang  comprimé  de 
toutes  parts  dans  le  ventricule  gauche  tend  nécessaire- 
ment à s’échapper  par  les  deux  orifices  qui  se  présentent, 
l’orifice  aortique  et  l’orifice  auriculo-ventriculaire.  La 
colonne  charnue  qui  était  rompue  ne  .tendait  plus  les 
valves  de  la  valvule  mitrale,  mais  flottait  libre  dans  le 
ventricule.  Le  sang  pressé  contre  les  parois  cardiaques  et 
tendant  à s’échapper  par  la  contraction  ventriculaire  en 
systole  devait  entraîner  le  sommet  de  la  colonne  à l’ori- 
fice auriculo-ventriculaire.  El  ce  bout  de  colonne  rompu 
s’engageant  dans  cet  orifice  devait  jouer  le  rôle  d’obtura- 
teur, de  bouchon  à l’orifice  mitral,  et  empêcher  le  sang 
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de  l’oreillette  de  fluer  dans  le  ventricule.  Il  y a donc  eu 
soustraction  brusque  et  complète  du  sang  artériel  dans 
tout  le  cercle  de  la  grande  circulation. 

Ajoutez  à cet  effet  purement  mécanique  la  perturbation 
produite  par  le  défaut  de  sang  dans  le  système  cérébro- 
spinal  en  entier  et  sur  l’isthme  de  l’encéphale  en  parti- 
culier et  on  pourra  peut-être  ainsi  expliquer  cette  mort  si 
soudaine,  si  brusque. 

Maintenant,  quelle  est  la  cause  qui  a pu  déterminer  la 
rupture  de  la  colonne  charnue  du  ventricule  .gauche?  Le 
cœur,  avons-nous  dit,  était  graisseux,  friable,  ainsi  que 
les  colonnes  charnues  ; le  doigt  y pénétrait  très- facilement 
en  déchirant  le  tissu  de  l'organe.  D’un  autre  côté,  l’artère 
coronaire  présentait  des  embolies,  des  obstructions  dans 
ses  petites  divisions.  Nous  essaierons  tout  à l’heure  de 
rattacher  cette  dégénérescence  graisseuse  à l’embolie  des 
branches  coronaires.  D’un  autre  côté  ne  pourrait-on  attri- 
buer à la  rupture  d’une  colonne  charnue,  pouvant  faire 
office  de  bouchon  dans  un  des  oriücep,  un  certain  nom- 
bre de  cas  de  mort  subite  ? 

ÉTIOLOGIE. 

■ 

Le  domaine  dans  lequel  se  recruteront  les  embolies  de 
l’artère  coronaire  est  bien  limité,  — puisqu’il  ne  comprend 
que  les  poumons,  les  veines  pulmonaires  et  le  cœur 
gauche.  — On  pourrait  encore  le  restreindre,  car  il  n’y 
a pas  d’exemple  qu’on  ait  trouvé  dans  les  veines  pul- 
monaires l’origine  d’un  caillot  migrateur. 

Dans  l’embolie  pulmonaire,  les  causes  qui  agissent  pour 
produire  la  matière  embolique  sont  surtout  les  causes 
générales,  celles  qui  s’adressent  au  sang  lui-même. 

Dans  les  embolies  artérielles  et  dans  l’embolie  coronaire 
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eu  particulier,  nous  rencontrerons  les  causes  mécaniques 
et  inflammatoires,  placées  du  reste  elles-mêmes  sous  la 
dépendance  d’un  état  général. 

Ce  seront  les  particules  provenant  d’un  poumon  gan- 
grené (Niemeyer),  les  végétations  fibrineuses  des  valvules 
et  les  anciens  caillots  fibrineux  sous  la  dépendance  du 
rhumatisme,  les  altérations  athéromateuses  des  valvules 
chez  les  vieillards  et  chez  les  alcoolisés,  les  abcès  de  la 
valvule  mitrale  dont  Lefeuvre  rapporte  un  exemple,  enfin 
l’endocardite  ulcéreuse,  si  souvent  elle- même  sous  la 
dépendance  de  la  puerpéralité , endocardite  dont  les 
débris  organiques  et  les  petites  concrétions  végétantes 
réuniront  merveilleusement  les  conditions  pour  obturer 
une  artère  de  petit  calibre.  Notons  encore  que  les  ulcéra- 
tions de  l’endocardite  se  rencontrent  à peu  près  toujours 
dans  les  cavités  gauches  du  cœur  et  le  plus  habituelle- 
ment sur  les  valvules.  En  se  reportant  aux  travaux  publiés 
sur  les  infarctus,  on  verra  combien  l’endocardite  ulcéreuse 
est  une  cause  fréquente  d’embolie  artérielle. 

Mais,  en  dehors  des  embolies  qui,  comme  nous  l’avons 
dit,  se  recrutent  dans  un  champ  si  restreint,  ne  peut-on 
trouver  dans  les  artères  coronaires  des  caillots  autoch- 
thones?  La  coagulation  spontanée  du  sang  dans  les  vais- 
seaux est  un  fait  acquis,  mais  ce  liquide  qui,  dans  des 
conditions  pathologiques  nombreuses,  se  prend  dans  les 
veines,  peut-il  aussi  se  solidifier  sur  place  dans  les  artères  ? 
Lorsque  le  tissu  de  l’organe,  où  la  branche  obstruée 
distribue  ses  rameaux,  influe  directement  par  ses  propres 
altérations  sur  le  mouvement  du  sang  qui  parcourt  cette 
branche  et  tend  à réduire  sa  vitesse  aux  conditions  de 
celle  qui  l’anime  dans  les  veines,  il  faut  admettre  que  le 
sang  peut  alors  quelquefois  se  coaguler  en  cet  endroit.  Il 
en  sera  de  même  si  ies  parois  vasculaires  enflammées  ou 


dégénérées  modifient  à leur  tour  la  circulation  du  fluide 
qui  les  traverse,  ou  encore  si  le  cœur  est  tellement  altéré 
lui  même  que  sa  force  impulsive  en  soit  sensiblement 
compromise.  — Mais  il  faut  mettre  de  côté  ces  hypothèses 
pour  le  moment  et  limiter  la  question  aux  termes  qui 
concernent  le  problème  de  l’embolie.  Les  vaisseaux  et  les 
tissus  sont  sains,  le  cœur  fonctionne,  le  sang  plus  ou 
moins  altéré  peut-il  se  coaguler  spontanément  dans  une 
artère  ? Virchow  répond  par  la  négative.  Il  se  base  sur  ce 
que  la  lenteur  du  sang  est  la  condition  exclusive  de  Sa 
coagulation  spontanée.  Si  les  obstacles  au  cours  du  sang 
suffisent  à provoquer  sa  coagulation  quand  il  est  norma- 
lement constitué,  il  n’est  pas  moins  certain  que,  lorsqu'une 
cause  morb’de,  en  modifiant  sa  composition  chimique  a 
diminué  ses  aptitudes  à rester  coulant,  c’est  toujours  dans 
les  régions  où  sa  vitesse  est  la  moins  rapide,  dans  les 
veines  les  plus  éloignées  du  cœur,  à gros  calibre  et  à 
parois  rigides  que  le  sang  se  prend  de  préférence.  D’ail- 
leurs, si  l’influence  de  sa  constitution  spéciale  pouvait 
devenir  indépendante  et  s’affranchir  des  conditions  de 
vitesse,  ce  n’est  pas  plus  dans  une  artère  que  dans  une 
veine,  c’est  dans  tout  le  système  circulatoire,  c’est  en 
masse  que  le  sang  se  coagulerait. 

Ainsi  donc,  on  ne  trouvera  jamais  de  thrombose  dans 
l’arlère  coronaire  non  altérée  au  préalable.  Mais  ne  peut-il 
y avoir  une  inflammation  des  parois  de  l’artère  qui  expli- 
querait une  thrombose? 

Nous  n’avons  pas  ici  à résumer  ce  qui  a été  dit  sur 
l’artérite  dans  ces  dernières  années.  Nous  renvoyons  aux 
travaux  de  Virchow,  de  Broca,  de  Robin,  de  Leudet; 
mais  nous  ne  croyons  pas  qu’il  y ait  eu  un  seul  exemple 
de  l’inflammation  primitive  des  artères  coronaires,  et 
nous  pensons  qu’il  est  impossible  de  la  faire  entrer  en 


cause  pour  expliquer  les  obstructions  de  ces  vaisseaux. 

Il  n’en  est  pas  de  même  de  la  dégénérescence  athéro- 
mateuse, dégénérescence  observée*  d’ailleurs  dans  les 
artères  coronaires.  L’athérome  avec  saillie  contribue  à 
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retarder  le  cours  du  sang  et  à favoriser  la  coagulation.  La 
dégénérescence  calcaire,  qui  est  regardée  comme  une 
période  plus  avancée,  produit  le  même  effet  à un  degré 
encore  plus  marqué.  Cette  altération  pourra  donc  donner 
lieu  dans  les  coronaires  à la  formation  de  coagulations  par 
le  fait  d’un  travail  morbide  développé  sur  place  et  pro- 
duire des  concrétions  sanguines  autochthones. 

Voyons  le  plus  succinctement  possible  comment  se 
comportera  une  embolie  qui,  ayant  enfilé  une  des  coro- 
naires, se  sera  arrêtée  dans  cette  artère  ou  dans  une  de 
ses  ramifications.  Si  elle  obture  complètement  le  calibre, 
la  circulation  sera  absolument  interceptée,  et  le  sang, 
comme  sous  une  ligature,  se  coagulera  en  avant  et  en 
arrière  de  l’obstacle.  En  avant,  sous  la  pression  des  parois 
rétractiles,  il  formera  une  sorte  de  bouchon  conique;  en 
arrière,  où  la  persistance  de  l’action  cardiaque  maintient 
le  calibre  du  vaisseau,  la  forme  du  caillot  sera  variable. 
Le  plus  souvent  il  se  présentera  sous  la  forme  d’un  cy- 
lindre plus  ou  moins  long.  Si  l’embolie  n’a  pas  une  forme 
assez  régulière  pour  fermer  complètement  le  vaisseau, 
le  sang  pourra  circuler  entre  l’obstacle  et  la  paroi. 

Mais,  si  nous  tenons  compte  du  petit  calibre  de  l’artère 
coronaire  et  de  ses  ramifications,  si  nous  tenons  compte 
de  la  forme  sphérique  sous  laquelle  se  présentent  les  gra- 
nulations fibrineuses  d’un  caillot  ancien  et  les  petites 
concrétions  végétantes  ou  granuleuses  de  l’endocardite 
ulcéreuse  ; si  enfin  nous  avons  égard  à ce  que,  en  pré- 
sence d’un  corps  étranger,  laparoi  artérielle  s’enflammera 
secondairement  et  encapsulera  en  quelque  sorte  l’embolie, 


nous  serons  conduits  à admettre  que  les  obstructions 
rencontrées  dans  les  artères  coronaires  et  dans  leurs 
ramifications  seront  presque  toujours  complètes. 

Quelles  seront  les  lésions  du  cœur  à la  suite  de  l’em- 
bolie de  l’artère  coronaire  ou  de  ses  ramifications,  com- 
ment mourront  les  sujets  atteints  de  semblables  lésions? 
Les  travaux  de  Virchow  ont  démontré  qu’une  portion  de 
tissu  privé  de  nutrition  suffisante,  subit  dans  les  viscères 
une  dégénérescence  graisseuse  qui  aboutit,  au  bout  d’un 
certain  temps,  à la  destruction  complète  de  tous  les  élé- 
ments anatomiques.  Mais,  avant  d’arriver  à cette  période 
ultime,  il  est  des  états  transitoires.  Le  premier  degré  de 
l’infarctus  sera  dans  le  cœur,  comme  dans  les  autres  vis- 
cères, un  état  congestif  de  la  zone  à laquelle  se  distribue 
l’artériole  bouchée,  état  qui  s’accompagne  le  plus  souvent 
d’extravasations  sanguines  ; bientôt,  par  les  progrès  de 
l’altération,  se  formera  une  bouillie  sanguinolente  où  on 
trouvera  les  éléments  de  la  région  et  ceux  du  sang  extra- 
vasé dans  un  état  d’altération  avancé,  granuleux,  défor- 
més et  avec  un  mélange  abondant  de  granulations  molé- 
culaires, débris  de  cellules  disparues.  Cette  lésion,  si  la 
zone  privée  de  nutrition  est  étendue,  suffira  pour  amener 
une  rupture  des  parois  du  cœur,  suivie  de  mort  rapide 
(v.  observ.  de  Vulpian).  D'autres  fois,  au  contraire,  la 
portion  nécrobiosée,  si  elle  est  peu  considérable,  une 
petite  branche  seulement  étant  obstruée,  restera  enchâ- 
tonnée  dans  l’épaisseur  du  tissu  musculaire  et  subira, 
comme  dans  les  reins,  la  rate,  l’évolution  des  parties  or- 
ganiques privées  d’une  circulation  active.  C’est  alors 
qu’on  observera  ces  taches  jaunâtres,  chamois,  signalées 
dans  plusieurs  observations,  notamment  dans  la  3e  du 
mémoire  de  Senhouse  Iiirke.  Enfin,  l’infarctus  pourra  en 
arriver  à cette  fonte  puriforme  qui  s’observe  si  souvent  à 
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la  dernière  période;  c’est  alors  qu’on  trouvera  le  tissu 
du  cœur  creusé  d'une  ou  de  plusieurs  petites  cavernes 
remplies  d’un  liquide,  laiteux  et  pouvant  simuler  des  abcès 
(v.  oDserv.  de  Cohn). 

On  serait  peut-être  justifiable  de  faire  rentrer  dans  les 
altérations  consécutives  à uqe  embolie  coronaire  cer- 
taines formes  de  myocardite. 

On  a décrit  deux  formes  de  myocardite  aiguë  : l’une 
qdi  affecterait- primitivement  l'élément  musculaire,  c’e^t 
la  myo.cardide  parenchymateuse;  l’autre  le  tissu  con- 
jonctif in  tra-musculairc,  c’est  la  myocardite  interstitielle. 
La  première,  la  myocardite  parenchymateuse,  a été  dé- 
crite par  Virchow  et  par  Otto-Weber.  Pour  ces  deux  ana- 
tomo-pathologistes, la  lésion  primitive  de  la  myocardite, 
dans  certains  cas,  porterait  sur  la  fibre  musculaire  elle- 
même  et  amènerait  la  dégénérescence  graisseuse  de  cette 
fibre.  Mais  on  s’explique  mal  un  processus  actif  se  termi- 
nant par  la  résolution  graisseuse  des  éléments.  Ne  serait- 
il  pas  plus  facile  d’expliquer  cette  transformation  grais- 
seuse par  une  nutrition  insuffisante,  à la  suite  d’embolie 
coronaire,  qui  ne  permet  plus  au  muscle  de  fonctionner, 
transformation  observée  dans  les  autres  muscles  consé- 
cutivement à l’oblitération  de  l’artère  qui  les  nourrit. 
Nous  n’entendons  bien  évidemment  parler  ici  que  de  la 
myocardite  parenchymateuse  primitive,  assez  rare,  il  est 
vrai,  mais  dont  cependant  on  pourrait  rapporter  des 
exemples,  et  non  de  celle  qui  succède  à l’endocardite  ou 
à la  péricardite. 

Ceci  nous  est  une  transition  naturelle  pour  arriver  à la 
dégénérescence  graisseuse  proprement  dite,  caractérisée 
par  la  transformation  de  la  fibre  musculaire  en  graisse. 
L’idée  de  rattacher  cette  lésion  à Paltération  des  vaisseaux 
coronaires  n est  pas  nouvelle.  Aran  disait  en  1853  : 
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« Le  ramollissement  du  cœur  avec  surcharge  grais- 
seuse, mais  surtout  cette  altération  si  curieuse  qui  a été 
décrite  avec  grand  soin  par  M.  Quain,  et  depuis  par 
MM.  Peacock  et  Paget,  qui  consiste  dans  la  substitution 
de  l’élément  graisseux  et  granuleux  à la  fibre  musculaire 
cardiaque,  paraissent  pouvoir  être  assez  souvent  suivis 
de  mort  subite.  » 

Et  plus  loin,  il  note  la  coïncidence  de  cette  affection 
avec  les  altérations  des  vaisseaux  coronaires  et  surtout 
des  artères  de  ce  nom.  Nous  trouvons,  d’autre  part,  dans 
le  Dictionnaire  de  Jaccoud,  à l’article  cœur,  par  M.  Ray- 
naud : 

« Une  des  causes  de  la  dégénérescence  graisseuse  du 
cœur  et  la  plus  locale,  c’est  la  diminution  du  calibre  des 
artères  coronaires.  Cette  influence  parait  aujourd'hui  des 
mieux  démontrées.  Toutes  les  altérations  des  parois  de 
ces  vaisseaux,  telles  que  l’athérome,  l’ossification,  et 
même  la  simple  compression,  qui  ont  pour  effet  de  di- 
minuer l’apport  du  sang  dans  les  parties  qu’ils  nourris- 
sent, deviennent  une  cause  de  transformation  graisseuse 
de  la  fibre  musculaire.  Dans  sa  statistique,  Quain  a noté 
2o  fois  l’existence  de  cette  cause.  On  voit  même  souvent 
la  dégénérescence  graisseuse  être  exactement  limitée  à la 
portion  de  la  paroi  cardiaque  qu’alimente  la  branche  arté- 
rielle obstruée.  » 

Parmi  les  causes  de  diminution  du  calibre  des  artères 
coronaires,  la  plus  efficace,  sans  contredit, sera  l’embolie. 
Mais  comment  l’embolie  amènera- t-elle  tantôt  des  infarc- 
tus, tantôt  une  dégénérescence  graisseuse,  altérations  qui, 
tout  en  se  donnant  la  main,  ne  sont  pas  identiques  ? C’est 
ici  peut  être  qu  il  y aura  lieu  de  tenir  compte  et  de  l’im- 
portance de  la  branche  bouchée,  et  de  la  nature  de  l’em- 
bolie amenant  une  obstruction  plus  ou  moins  complète. 
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NoUs  citons  supposé,  il  est  vrai,  que  les  embolies  coro- 
naires obstruaient  le  plus  souvent  d’une  manière  com- 
plète le  cours  du  sang,  mais  cé  n’est  pas  une  règle  sans 
exception.  D’ailleurs,  si  nous  admettons  qu’une  embolie 
ou  qu’une  thrombose  produite  brusquement  amènera  le 
ramollissement  et  la  destruction  rapide  de  la  paroi  aux 
points  correspondants  plutôt  que  la  dégénérescence  grais- 
seuse, ne  peut-on  supposer  qu’il  n’en  sera  plus  de  même 
quand  il  s’agira  d’une  embolie  partielle  qui  ralemira  d’a- 
bord le  cours  du  sang  et  ne  formera  une  obstruction  com- 
plète que  petit  à petit,  par  suite  de  l’apport  plastifiant  du 
sang  et  des  produits  de  nouvelle  formation  exsudés  par  la 
paroi  du  vaisseau  autour  du  corps  étranger  pour  l’encap- 
suler. 

L’angine  de  poitrine  peut-elle  être  une  des  conséquen- 
ces de  l’embolie  coronaire?  Ou  pourrait  peut-être  le 
supposer.  Mais  nous  ne  trouvons  rien  qui  confirme 
cette  vue  théorique,  sauf  ces  paroles  de  M.  Marc  Sée  : 
« Si  l’embolie  enfile  une  artère  cardiaque,  elle  peut  pro- 
duire une  paralysie  aiguë  du  cœur,  forme  extrême  de 
l’angine  de  poitrine.  » (Gazette  hebdomadaire , 1853). 
Gela,  du  reste,  ne  pourrait  arriver  que  dans  un  cas 
d’embolie  complète  d’une  coronaire  et  non  des  petites 
branches.  Remarquons  cependant  que  quelques  auteurs 
ont  rattaché  à la  dégénérescence  graisseuse  proprement 
dite  les  accidents  de  l’angine  de  poitrine,  et  cette  coïnci- 
dence a été  notée  un  certain  nombre  de  fois. 

Gomment  mourront  les  individus  chez  lesquels  une 
embolie  aura  pénétré  dans  une  des  coronaires  : c’est  ici 
que  notre  sujet  nous  apparaît  dans  toute  sa  difficulté, 
d’aulant  mieux  que  nous  ne  pouvons  nous  appuyer  que 
sur  un  nombre  très  restreint  d’observations.  L’embolie 
coronaire  pourra-t-elle  être  une  causede  mort  subite?  Oui 
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consécutivement,  non  immédiatement.  Une  embolie  ob- 
struant complètement  une  des  coronaires  à son  origine 
pourrait  seule  expliquer  une  mort  immédiate  et  encore 
faudrait-il  tenir  compte  des  anastomoses  qui  unissent  les 
deux  coronaires.  Nous  avons  encore  à l’encontre  de  cette 
hypothèse  les  expériences  de  Panum  qui,  en  injectant  de 
la  graisse  dans  ces  artères,  a vu  la  contraction  cardiaque 
continuer  à se  faire  néanmoins,  et  les  recherches  d’Albert 
de  Bezold  qui  a pu  faire  le  pincement  des  deux  coronaires 
sans  amener  la  paralysie  immédiate  du  cœur. 

Mais  il  n’en  est  plus  de  même  si  nous  examinons  les 
lésions  consécutives.  Le  ramollissement  de  la  paroi  car- 
diaque, même  en  un  point  assez  limité,  sera  une  cause 
très-efficace  de  rupture  du  cœur.  Il  en  sera  de  même  de 
la  dégénérescence  graisseuse  qui  se  terminera  le  plus  sou- 
vent par  la  mort  subite,  soit  par  rupture,  soit  par  syncope, 
puisque,  sur  83  cas  de  cette  altération  rassemblés  par 
Quain,  il  n’en  est  pas  moins  de  68  dans  lesquels  la  mort 
a eu  lieu  subitement.  Ce  sera  encore  vrai  si  la  dégénéres- 
cence graisseuse  a donné  naissance  à un  anévrysme  qui, 
dans  ce  cas  surtout,  se  terminera  par  rupture,  ainsi  que 
cela  a été  noté  dans  la  thèse  de  Pelvet.  Enfin  s’il  y a in- 
farctus du  cœur  et  mort  subite  sans  rupture,  ne  pourra- 
t-on  s’expliquer  que  l’altération  de  la  paroi  amène  un 
trouble  grave  des  contractions,  et  si  dans  quelques  cas 
c’est  par  cessation  de  l’action  nerveuse  que  la  mort  subite 
a lieu,  il  doit  y en  avoir  dans  lesquels  l’organe  cardiaque 
cesse  de  se  contracter  primitivement. 

Nous  n’avons  pas  eu  en  vue  dans  ce  travail  de  traiter 
d’une  manière  complète  les  embolies  de  1 artère  coro- 
naire. L’étude  clinique,  particulièrement,  n’en  saurait 
être  faite  d’une  manière  précise  dans  l’état  actuel  de  la 


science,  à cause  du  petit  nombre  de  cas  dont  on  dispose. 
Nous  avons  .voulu  surtout,  en  groupant  quelques  obser- 
vations éparses,  mettre  en  lumière  le  point  important, 
laissant  à d’autres,  quand  les  faits  observés  seront  deve- 
nus plus  nombreux,  le  soin  de  tirer  les  conséquences  ri- 
goureuses. 
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QUESTIONS 

SUR  LES  DIVERSES  BRANCHES  DES  SCIENCES  MÉDICALES. 

Anatomie  et  histologie  normales^  — Aponévroses  de 
l’abdomen. 

Physiologie.  — De  la  digestion  intestinale.  Du  suc  pan- 
créatique. 

Physique.  — Courants  thermo-électriques;  thermo-mul- 
tiplicateur. 

Chimie.  — De  l’ammoniaque,  ses  propriétés,  sa  prépa- 
ration. Action  des  acides  sur  l’ammoniaque. 

Histoire  naturelle.  — Des  racines,  leur  structure,  leur 
tendance,  leurs  différentes  modifications.  Caractères  qui 
distinguent  les  racines  des  rhizomes. 

Pathologie  externe.  — Enumérer  les  tumeurs  de  l’or- 
bite ; en  indiquer  les  signes  différentiels. 

Pathologie  interne. — Des  concrétions  sanguines  dans 
le  système  artériel. 

Pathologie  générale.  — De  la  fièvre. 

Anatomie  et  histologie  'pathologiques.  — Des  lésions  de 
la  dysenterie. 

Médecine  opératoire.  — Des  appareils  employés  pour  le 
redressement  des  membres  en  cas  de  pied  bot. 

Pharmacologie.  — Des  altérations  que  les  médicaments 
peuvent  éprouver  par  l’action  de  l’air,  de  l’humidité,  du 
froid  et  de  la  chaleur.  Quels  sont  les  différents  moyens 
employés  pour  leur  conservation? 

Thérapeutique . — Des  indications  de  la  médication  as- 
tringente. 

Hygiène.  — Des  boissons  aromatiques. 

Médecine  légale.  — Empoisonnement  par  l’alcool.  Com- 
ment est  isolé  l’alcool  du  sang? 

Accouchements . — De  l’influence  de  la  grossesse  sur  la 
marche  des  maladies  qui  la  compliquent. 


